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TRABAJO ORIGINAL
Depuración de lactato como indicador pronóstico de mortalidad
en pacientes con sepsis severa y choque séptico
ABSTRACT
 OBJECTIVE. To determine if lactate clearance at twelve hours is an
indicator of mortality in patients with sepsis severe and septic shock.
METHODS: A prospective observational study was carried out in the
Intensive Care Units (ICU) of the Arzobispo Loayza Hospital, Lima
over a two year period. It included a cohort of patients by convenience
with the diagnosis of sepsis severe and septic shock. They received
catheterization central venous, arterial catheterization, pulmonary
artery catheterization, vasoactives drugs, intubation and mechani-
cal ventilation when were required. Vital signs, therapy installed,
laboratory values, APACHE II and SOFA scores were obtained. Ar-
terial lactate was obtained at admission and 6, 12 and 24 hours. The
follow up was direct during hospitalization and by phone.after dis-
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charge. RESULTS. Forty six patients were enrolled with mean age of
61,26 ± 20,86 yr-old. Baseline APACHE II score was 22,3 ± 8,1;
SOFA: 9,9 ± 3,8; at admission lactate: 4,9 ± 2,5 mmol/L. The UCI
and in-hospital mortality were 37,0% y 52,2% respectively. Survi-
vors compared with non-survivors had a lactate clearance of 47,4 ±
18,7 vs 21,8 ± 40,3% respectively (p:0,009); Multivariate logistic re-
gression analysis does not confirm this result. Patients with high lac-
tate clearance (>10%) had 54,1% less mortality than patients with
low lactate clearance (<10%, p = 0,028). In the 100-day follow up,
there were more survivors in the gpoup with high lactate clearance,
p = 0,001. Finally, patients that increased the serum level lactate at
12-hr had a 100%; and, patients with lactate clearance higher than
50% had a 28,5% mortality. CONCLUSIONS. Lactate clearance is an
indicator of mortality in severe sepsis and septic shock in the
univariate analysis, but multivariate logistic analysis could not dem-
onstrate this affirmation. Patients with high lactate clearance at 12-
hr had higher survival than patients with low lactate clearance.
KEY WORDS: lactate, clearance, sepsis, shock, hypoxia, prognosis,
mortality.
Lactate clearance as a prognosis indicator of mortality in patients with severe sepsis and septic shock
RESUMEN
 OBJETIVO. Determinar la utilidad clínica de la depuración de lactato a las 12 horas como indicador de mortalidad en pacientes con
sepsis severa y shock séptico. MÉTODOS. Se diseñó un estudio prospectivo observacional en las unidades de cuidados críticos (UCI’s) del
Hospital Nacional Arzobispo Loayza de Lima, durante un periodo de 2 años. Se tomó una cohorte de casos por conveniencia de pacien-
tes con diagnóstico de sepsis severa y shock séptico. Los pacientes admitidos recibieron cateterización venosa central, de línea arterial
y de arteria pulmonar; uso de drogas vasoactivas, intubación y ventilación mecánica cuando lo requirieron. Al ingreso de cada paciente
se registraron: datos de filiación, signos vitales, terapia instalada, análisis de laboratorio, APACHE II y SOFA. Se tomó una muestra de
lactato arterial al ingreso, a las 6, 12 y 24 horas. Se realizó un seguimiento de mortalidad en los pacientes hospitalizados y los pacientes
dados de alta eran seguidos por teléfono. RESULTADOS. 46 pacientes ingresaron al estudio con un promedio de edad 61.26 ± 20.86 años.
El score APACHE II fue 22,3 ± 8,1; SOFA: 9,9 ± 3,8 y lactato de ingreso: 4,9 ± 2,5 mmol/L. La mortalidad en UCI y la hospitalaria fueron
de 37% y 52,2%, respectivamente. La depuración de lactato a las 12 horas entre los sobrevivientes y no sobrevivientes durante la hospi-
talización fueron de 47,4 ± 18,7 vs. 21,8 ± 40,3%, respectivamente (p=0.009). En el análisis multivariado no se observó esta asociación
en un valor estadístico significativo. El grupo de alta depuración de lactato (>10%) tuvo un 54,1% de menor mortalidad hospitalaria
comparado con el grupo de baja depuración de lactato (<10%, p=0.028). En el seguimiento de supervivencia a 100 días se halló mayor
supervivencia para el grupo de alta depuración de lactato (p=0,001). Finalmente, también se halló que el grupo que incrementó el lac-
tato a las 12 horas tuvo una mortalidad del 100%; y, el grupo que depuró más del 50% de lactato a las 12 horas tuvo una mortalidad de
28,5%. CONCLUSIONES. La depuración de lactato es un indicador pronóstico de mortalidad en sepsis severa y shock séptico en el análisis
univariado, pero no se pudo demostrar la afirmación en el análisis multivariado. Los pacientes con alta depuración de lactato a las 12
horas de ingreso tienen mayor supervivencia que los de baja depuración.
PALABRAS CLAVES: Lactato, depuración, sepsis, choque, hipoxia, pronóstico, mortalidad.
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INTRODUCCIÓN
La sepsis severa y el choque séptico son complicaciones se-
veras de la sepsis. En años recientes, investigaciones exitosas
han mostrado un mejor entendimiento de su fisiopatología,
tratamiento, así como el pronóstico del paciente con sepsis
severa o shock séptico(1); sin embargo, el periodo de ventana
para la intervención es corto y el tratamiento debe instalarse
lo más pronto posible para controlar el origen de la infección
y restaurar la homeostasis hemodinámica.
El choque séptico es una forma de choque distributivo ca-
racterizada por una inapropiada vasodilatación periférica
no compensada a pesar de un gasto cardiaco preservado o
incrementado(2), por loque el paciente presenta hipoper-
fusión orgánica con disminución del aporte de oxigeno y
nutrientes a los tejidos(3,4) llegando a una disfunción celu-
lar, alteración del metabolismo celular por hipoxia y efec-
tos tóxicos de radicales libres o por efectos de mediado-
res inflamatorios(5).
Varios estudios han demostrado que la falta de entrega de
oxigeno a los tejidos ha llevado a un incremento de las con-
centraciones de lactato en pacientes con sepsis.(6,7) Esta
hiperlactacidemia se debe a un metabolismo anaerobio de
la glucosa a piruvato conocido como glucólisis; el piruvato
no es metabolizado a CO2 y ATP por ausencia del oxígeno,
lo cual condiciona una reducción del piruvato a lactato cau-
sando una hiperlactacidemia hipóxica,con una relación lac-
tato/piruvato > 10(8). Sin embargo, la elevación del lactato
en el paciente con sepsis severa o choque séptico no solo
es debido a la hipoperfusión global, sino secundaria a alte-
raciones metabólicas en la célula propios de la sepsis(9,10)
tales como: glucólisis acelerada con producción de piruva-
to y lactato(11) debido al aumento de la actividad de la bom-
ba Na/K ATP-asa del músculo esquelético(12,13) y consumo
de ATP en pacientes con sepsis(14); inhibición del complejo
piruvato deshidrogenasa(15); disminución de la depuración
de lactato por elhígado(16,17), e incremento de la producción
de lactato por células inflamatorias como los leucocitos(18).
La relación de concentración de lactato arterial y supervi-
vencia en sepsis ha sido demostrada en animales(19) y exis-
ten estudios con relación a pronóstico de pacientes con sep-
sis y lactato sanguíneo estableciendo una relación de pro-
nóstico entre hiperlactacidemia con sepsis severa y choque
séptico(20,21), encontrándose que laelevación del lactato per-
sistente > 24 horas está asociado conel desarrollo de falla
orgánica múltiple(22) yuna mortalidad tan alta como 89%(23).
Otros indicadores pronósticos como exceso de base Stan-
dard, APACHE II y SOFA,han sido evaluados con diferen-
tes grados de sensibilidad y especificidad(24,25) y otros, como
el pH gástrico intramucoso que carece de correlación
estadísticamente significativa.(26)
Concentraciones de lactato sérico elevado se encuentran en
comorbilidades(7) como: cirrosis hepática, insuficiencia renal
crónica, diabetes mellitus, cáncer, convulsiones, cólera, pan-
creatitis aguda y uso de fármacos (biguanidas, isoniazida,
nitroprusiato, etanol, salicilatos, lactulosa, etc.) por lo que
dichas condiciones pueden alterar la interpretación del valor
pronóstico de la hiperlactacidemia en pacientes con sepsis
severa y choque séptico(27,28). Lactato y citoquinas son libe-
radas principalmente de los órganos más severamente afec-
tados(29,30) y el lactato arterial representa el promedio de la
sumatoria aritmética de los órganos comprometidos en sep-
sis severa y choque séptico, incluyendo el de origen pulmo-
nar(31), y es una representación mejor de la concentración de
lactato sanguíneo que el de una muestra venosa. La sensibi-
lidad y especificidad de elevaciones de concentraciones de
lactato como indicador de mortalidad en el choque séptico ha
sido debatida. Algunos estudios muestran correlación
pronóstica de hiperlactacidemia y choque séptico(20-23) o aci-
dosis láctica como predictor de mortalidad en sepsis severa.(32)
De otro lado, algunos estudios no evidencian dicha correla-
ción(13,18,27) y no encuentran disminución de los niveles de
lactato al mejorar la oxigenación tisular en sepsis posterior a
la transfusión de glóbulos rojos(33). Sin embargo, ladepuración
de lactato (porcentaje de disminución de lactato en el tiem-
po) puede ser de mejor valor pronóstico de falla orgánica y
mortalidad como se evidenció en un estudio previo donde
pacientes con alta depuración de lactato dentro de las seis
horas del diagnóstico e iniciado el tratamiento tuvieron una
menor tasa de mortalidad comparado con pacientes con baja
depuración de lactato.(35)
Pacientes tratados con terapia dirigida a una meta temprana,
en los estadios más próximos de presentación de enfermedad
han mostrado una significativa disminución de la mortalidad
en sepsis severa y choque séptico(34,36) asociado a alta depu-
ración de lactato a las seis horas de admisión(35).La medición
del lactato arterial es un examen de rutina, barato y disponi-
ble en las unidades de cuidados intensivos de nuestro país, y
la depuración de lactato (porcentaje de disminución del lac-
tato en el tiempo) pudiera ser un indicador pronóstico de
mortalidad en sepsis severa y choque séptico, obteniéndose
en forma más rápido, práctico y económico que los tradicio-
nales indicadores de mortalidad de APACHE II y SOFA,
ayudando al intensivista a la toma de decisiones más precoz
con el objetivo de disminuir costos hospitalarios y mortali-
dad en UCI. Estudios de mortalidad y APACHE II fueron
realizados en nuestra unidad con adecuada correlación esta-
dística; sin embargo, estudios de depuración de lactato y
mortalidad no han sido realizados en nuestro hospital ni se
cuenta con estudios previos en nuestro medio por lo que se
decidió examinar la utilidad clínica de la depuración de lac-
tato tan temprano como a las 6, 12 y 24 horas como indica-
dor de mortalidad.
134    Rev Soc Peru Med Interna 2007; vol 20 (4)
Depuración de lactato como indicador pronóstico de mortalidad en pacientes con sepsis severa y choque séptico
MATERIAL Y MÉTODOS
El presente trabajo fue un estudio prospectivo observacional
de una cohorte de casos de pacientes adultos tomados en un
periodo de dos años y admitidos a la Unidad de Cuidados
Intermedios y la Unidad de Cuidados Intensivos Generales
del Hospital Nacional Arzobispo Loayza de Lima.
Criterios de Inclusión y exclusión
Desde marzo del 2005 a febrero del 2007, se incluyó a los
pacientes adultos admitidos en la UCI que reunieron los crite-
rios diagnósticos vigentes de sepsis severa y choque séptico.
Sepsis severa. Se estableció por:
• La presencia de dos o más de los siguientes criterios de
SIRS: 1) temperatura central superior a 38,5 ºC o inferior
a 35 ºC; 2) frecuencia cardiaca superior a 90 latidos/min;
3) frecuencia respiratoria superior a 20 respiraciones/min
o PaCO2 inferior a 32 mm Hg o necesidad de ventilación
mecánica; y, 4) recuento leucocitario con más de 12 x 109/L
o menos de 4 x 109/L, o fórmula con más del 10% de for-
mas jóvenes.
• Cuadro debido a una infección documentada (Gram o cul-
tivo positivos de sangre, esputo, orina, fluidos corporales
normalmente estéril para microorganismos patógenos o
identificación de un foco infeccioso por inspección visual,
como secreción purulenta porherida).
• Signos de hipoperfusión orgánica o disfunción de órga-
no: acidosis láctica (superior a 2,5 mmol/L), oliguria (in-
ferior a 0,5mL/kg/h), alteraciones mentales agudas (agi-
tación, confusión, obnubilación), llenado capilar > 3 se-
gundos.(3,4)
Choque séptico.Los criterios de sepsis severa asociado a PAM
< 60 mmHg después de infusión de suero salino de 40-60 mL/
kg o la necesidad de uso de dopamina > 5 mg/kg/min, nora-
drenalina o adrenalina < 0,25 mg/kg/min, para mantener una
PAM > 60 mmHg.(3,4)
En los criterios de exclusión se consideró: infarto de miocar-
dio, edema pulmonar, shock hemorrágico, trauma, convulsio-
nes, cetoacidosis diabética, pancreatitis aguda, estado post
RCP inmediato, cirrosis hepática o hepatopatía crónica, in-
suficiencia renal crónica, cáncer, inmunosuprimidos, enfer-
medad por VIH y a los que utilizaban los siguientes fárma-
cos: biguanidas, isoniazida, nitroprusiato, etanol, salicilatos,
lactulosa y corticoterapia crónica.
Tamaño de la muestra.Durante el año 2004, en el Hospital
Loayza hubo 26 996 pacientes hospitalizados y 831 pacien-
tes tuvieron diagnóstico de choque séptico (3%),y conside-
rando el coeficiente de confiabilidad al 95% (Z = 1,96) y asu-
miendo un error absoluto máximo de 0,05, el tamaño muestral
resultó de 45 pacientes. Ingresaron al estudio 48 pacientes,de
los cuales 46 fueron considerados para el análisis final.
Colección de datos
A los pacientes se les abrió una ficha en la cual se incluyó:
filiación historia, diagnóstico, signos vitales, lactato arterial
y análisis de laboratorio; además, se tomaron variables reque-
ridos para calcular el Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation (APACHE II) al ingreso y el Sepsis-related Organ
Failure Assessment (SOFA).
La medición del lactato sanguíneo se hizo de muestra arte-
rial tomada a la admisión de la unidad de cuidados críticos, a
las 6, 12 y 24 horas de iniciada la terapia instalada. Todas las
muestras de lactato fueron procesadas en el laboratorio de
UCI en un analizador NOVA, modelo Stat Profile Ultra M,
serie PN20193- OM2B00040, el cual cuenta con control de
calidad diario y precisión de casi el 100%. La otras pruebas
de laboratorio del protocolo fueron uniformes y realizadas en
el Laboratorio Central del Hospital.
El investigador del estudio no modificó la conducta, procedi-
miento o terapéutica que realizó el médico tratante en la UCI.
Definición de depuración de lactato
Fue definido como el porcentaje de disminución de lactato
en el tiempo y se utilizó la siguiente formula:




Los datos fueron procesados en el programa SPSS 14.0. Se
realizo una comparación univariada de mortalidad hospita-
laria (sobrevivientes y no sobrevivientes) para los cuales se
utilizaron test de t-student para variables continuas y test de
chi cuadrado para variables categóricas; posteriormente, se
realizo un análisis multivariado de las variables con signifi-
cancia estadística. Además, se realizó la curva ROC y dife-
rentes cortes de depuración de lactato de 0, 10, 20, 30, 40 y
50% hallando su sensibilidad y especificidad de predecir
mortalidad, y se tomo estos puntos de corte según estudios
previos(35). La estimación de Kaplan-Meier fue usada para
obtener una curva de sobreviviencia a los 100 días para de-
puración de lactato arriba y debajo del corte realizado.
RESULTADOS
Un total de 48 pacientes fueron ingresados en el estudio en
un periodo de 2 años, de los cuales dos pacientes fueron per-
didos en el seguimiento, obteniendo una muestra de 46 pa-
cientes para el análisis, 33 mujeres y 13 varones con un pro-
medio de edad 61,26 ± 20,86 años. El rango de tiempo de es-
tancia en UCI fue de 1 a 28 días, el cual correspondió al 42%
de la estancia hospitalaria (rango de 1 a 80 días). Los diag-
nósticos principales de ingreso fueron peritonitis y neumo-
nía; y 82,6% presentó shock séptico. El volumen de fluido a
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las 6 horas fue 2 073 ± 1 036 mL. y el 71,7% de los pacientes
necesitó ventilación mecánica a las 24 horas. Los pacientes
al ingreso a UCI tuvieron un puntaje de APACHE 3 ± 8,1;
SOFA: 9,9 ± 3,8 y lactato: 4,9 ± 2,5 mmol/L. La tasa de
mortalidad UCI y hospitalaria fueron 37% y 52,2%, respec-
tivamente (Tabla 1), se realizo seguimiento a los pacientes
en un promedio de 110,1 ± 156,1 días (rango de 1 a 483 días).
Se comparó la depuración de lactato a las 6,12 y 24 horas entre
los sobrevivientes y no sobrevivientes durante la hospitali-
zación obteniendo significancia estadística en los dos últimos
con p = 0,009 y p = 0,008, respectivamente (Tabla 2).
Se realizó una comparación univariada de la edad, categoría
de sepsis, Score de APACHE II, SOFA, signos vitales, valor
de laboratorio, terapia instalada y depuración de lactato en-
tre los sobrevivientes y no sobrevivientes hospitalarios; se
encontró diferencia estadísticamente significativa en las si-
guientes variables: APACHE II, diuresis a 24 horas, pO2,
pCO2, depuración de lactato a las 12 y 24 horas (todos con p
< 0,05). En el análisis multivariado no se observó diferencia
estadísticamente significativa de las variables mencionadas
(Tabla 3). El valor predictivo positivo (VPP) para mortalidad
hospitalaria es de 87,5% en un corte de depuración lactato de
< 10% a 12 horas del ingreso, con una especificidad de 95,5%.
Asimismo, de los 5 pacientes que elevaron su lactato (depu-
ración de lactato < 0%) fallecieron los 5, teniendo una mor-
talidad del 100% este grupo de pacientes (Tabla 4). Se reali-
Tabla 1. Características básales y terapia instalada en las UCI
• Días de observación 110,15 ± 156,17
• Mortalidad UCI n (%) 17 (37,0%)
• Mortalidad hospitalaria n (%) 24 (52,2%)
• Mortalidad al finalizar el estudio n (%) 30 (65,2%)
• Choque séptico n (%) 38 (82,6%)
• APACHE II 22,35 ± 8,10






– Absceso abdominal 10,87%
– Urosepsis 6,52%
– Otros 6,52%
• Terapia a las 6 horas
– Fluidos intravenosas (mL) 2 073,24 ± 1 036,66
– Transfusión sanguínea (%) 19,6
– Ventilación mecánica (%) 58,7
– Vasopresores (%) 67,4
• Terapia a las 24 horas
– Fluidos intravenosos (mL) 4 475,78 ± 1 545,57
– Transfusión sanguínea (%) 41,3
– Ventilación mecánica (%) 71,7
– Vasopresores (%) 84,8
• Depuración de lactato a 12 horas 34,11 ± 34,13
• Depuración de lactato a 24 horas 30,81±51,39
Tabla 2. Comparación univariada entre sobrevivientes y no
sobrevivientes durante su hospitalización.
Variables Sobrevivientes No Sobrevivientes valor de p
(n = 22) (n = 24)
Promedio ± DE Promedio ± DE
• Edad (años) 58,23 ± 21,43 64,04 ± 20,73 0,35
• Choque séptico n (%) 18 (81,8) 20 (83,3) 0,89
• APACHE II 19,09 ± 5,94 25,33 ± 8,77 0,008*
• SOFA 9,45 ± 3,64 10,46 ± 4,07 0,38
• Laboratorio
• Leucocitos (mm3) 17 568,18 ± 11 502,77 15 250,42 ± 10 643,8 0,48
• Déficit de bases (mmol/L) - 1,72 ± 6,10 4,5 ± 5,81 0,12
• pH 7,42 ± 0,07 7,40 ± 0,08 0,44
• Lactato de ingreso (mmol/L) 4,26 ± 1,55 5,57 ± 3,13 0,07
• PCO2 (mmHg) 31,97 ± 5,92 7,92 ± 27,92 0,02*
• PO2 (mmHg) 131,66 ± 101,08 86,07 ± 34,18 0,046*
• Terapia a las 6 horas
– Fluido (mL) 2 075,95 ± 1 146,37 2 070,73 ± 950,10 0,98
– Transfusión sanguínea (%) 18,2 20,8 0,82
– Ventilación mecánica (%) 63,6 54,2 0,51
– Vasopresores (%) 63,6 70,8 0,60
• Terapia a las 24 horas
– Fluido (mL) 4 116 77 ± 1 419 35 4 804,88 ± 1611,84 0,13
– Transfusión sanguínea (%) 27,3 54,2 0,06
– Ventilación Mecánica (%) 77,3 66,7 0,42
– Vasopresores (%) 86,4 83,3 0,77
• Depuración de lactato
– a las 6 h (%) 37,07 ± 23,57 21,60 ± 33,24 0,07
– a las 12 h (%) 47,48 ± 18,71 21,85 ± 40,39 0,009*
– a las 24 horas (%) 51,32 ± 27,9 12,02 ± 64,06 0,008*
* Estadísticamente significativo, p < 0,05
Tabla 3.Regresión logística multivariada usando variables univariadas
estadísticamente significativos asociadas a mortalidad hospitalaria.
Variable Valor de p RR (IC al 95%)
• APACHE II 0,09 0,90 (0,80-1,02)
• Diuresis 0,20 1,00 (1,00-1,00)
• pO2 0,08 0,98 (0,97-1,00)
• pCO2 0,73 1,02 (0,88-1,19)
• Depuración de lactato a 12 horas 0,52 1,01 (0,97-1,06)
• Depuración de lactato a 24 horas 0,12 1,02 (0,99-1,06)
(p < 0,05): estadísticamente significativo. RR: riesgo relativo.
IC. 95%: Intervalo de confianza al 95%
136    Rev Soc Peru Med Interna 2007; vol 20 (4)
Depuración de lactato como indicador pronóstico de mortalidad en pacientes con sepsis severa y choque séptico
zó la curva ROC para determinar el punto de corte de depu-
ración de lactato con mayor especificidad y sensibilidad para
predecir mortalidad, no encontrándose una curva ROC ade-
cuada y estadísticamente significativa; se tomó un corte ar-
bitrario de depuración de lactato mayor y menor de 10%
para predecir la mortalidad hospitalaria después de 12 horas
de la intervención debido a estudios previos realizados(35). Los
pacientes fueron categorizados en un grupo de depuración
bajo (<10%) y grupo de depuración alta (> 10%) (Tabla 5).
Ambos grupos tuvieron similares características como edad,
signos vitales, valores de laboratorio, sin embargo el grupo
de alta depuración tuvo un pH mayor comparado con el de
baja depuración (p = 0,004). El grupo de alta depuración
tuvo una diuresis mayor a las 24 horas que el grupo de baja
depuración (p < 0,05), el análisis de APACHE II al ingreso,
no tuvo diferencia significativa en ambos grupos de depu-
ración. El grupo de alta depuración tuvo un 61,4% de me-
nor mortalidad UCI y 54,1% de menor mortalidad hospita-
laria comparado con el grupo de baja depuración, con (p =
0,014 y p = 0,028, respectivamente) (Tabla 5). En el grupo
de alta depuración se administro menor cantidad de fluidos
a las 6 y 24 horas en comparación con el de baja depura-
ción sin diferencia estadísticamente significativa (p = 0,68
y p = 0,50, respectivamente).
El seguimiento de supervivencia muestra a los 100 días un
curva de Kaplan Meier con mayor mortalidad para el grupo
de depuración de lactato <10% con un valor estadísticamente
significativo. Finalmente, al dividir en 4 grupos de depura-
ción, se muestra que el grupo que incrementó el lactato a las
12 horas tuvo una mortalidad del 100%, mientras que el gru-
po que depuró más del 50% de lactato a las 12 horas tuvo una
mortalidadde 28,5% (Figura 1).
DISCUSIÓN
La sepsis severa y choque séptico son condiciones fisiopa-
tológicas de alteración del funcionamiento celular por hipo-
perfusión celular, o por una reacción inflamatoria sistémi-
ca que conllevan a un mal funcionamiento de la maquina-
ria mitocondrial y enzimas citoplasmática condicionando la
elevación del lactato sérico(37,38); mejorar la hipoperfusión
celular o disminuir las lesiones celular y enzimáticas con-
tribuyen a la no progresión hacia la falla orgánica múltiple,
y al mismo tiempo disminuir la producción de lactato y au-
mentar su depuración sanguínea. En nuestro estudio de
cohorte de pacientes con sepsis severa y shock séptico
mostramos una mortalidad UCI de 34,9% y hospitalaria de
Tabla 4. Valor predictivo positivo, valor predictivo negativo, sensibilidad
y especificidad de mortalidad hospitalaria para diferentes puntos de corte
de depuración de lactato a las 12 horas
Punto de corte (%) VPP VPN Sensibilidad Especificidad
• Depuración de lactato < 0 100* 53,6 29,8 100,0*
• Depuración de lactato <10 87,5* 55,2 29,2 95,5*
• Depuración de lactato < 20 72,7 54,2 33,3 86,4*
• Depuración de lactato < 30 73,3 60,0 47,8 81,8
• Depuración de lactato < 40 69,5 65,2 66,7 68,2
• Depuración de lactato < 50 62,5 71,4 83,3 45,5
VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor predictivo negativo;
* Valores con significancia de > 85% de predecir un evento.
Tabla 5. Características basales, terapia en grupos de depuración de lactato
mayor y menor del 10%.
Variables                               Depuración de lactato Valor de p
<10% (n = 8)** > 10% (n = 38)**
• Edad (años) 62,13 ± 23,48 61,08 ± 20,61 0,899
• Signos vitales
– PA sistólica (mmHg) 81,88 ± 32,16 92,16± 29,98 0,388
– PA diastólica (mmHg) 43,75 ± 23,36 54,21± 18,07 0,164
– PA media (mmHg) 56,61 ± 25,84 66,81± 20,46 0,227
– Presión venosa central 17,21 ± 6,76 13,00± 5,80 0,076
• Valores de laboratorio
– Leucocitos 17 901,25 ± 9 018,92 16 034,21 ± 11 453,20 0,668
– pO2 106,88 ± 29,98 110,48 ± 86,53 0,908
– pCO2 30,44 ± 6,55 29,73 ± 6,20 0,774
– pH 7,34 ± 0,10 7,43 ± 0,07 0,004*
– Creatinina 1,65 ± 0,77 1,55 ± 1,18 0,824
– Déficit de bases 6,29 ± 7,40 2,57 ± 5,62 0,116
– Lactato al ingreso 5,61 ± 2,28 4,81 ± 2,63 0,425
– Diuresis 24 h 848,75 ± 541,04 1 806,84 ± 923,72 0,007*
• Terapia
– Fluido a las 6 h (mL) 2 212,50 ± 682,41 2 043,92 ± 1 101,75 0,681
– Fluido a las 24 h (mL) 4 811,25 ± 1 640,77 4 405,16 ± 1 538,35 0,506
• APACHE II al ingreso 27,25 ± 9,77 21,32 ± 7,46 0,059
• Mortalidad UCI 75,0% 28,9% 0,014*
• Mortalidad hospitalaria 97,5% 44,7% 0,028*
* Estadísticamente significativo, p < 0,05    ** Promedio ± DE
Tabla 6. Mortalidad con depuración de lactato a 12 horas en cuatro
categorías
Punto de corte (%) Muertos Vivos
• < 0 100 0
• 1-25 50 50
• 26-50 57,8 42,1
• > 51 28,5 71,4
p = 0,001
Rev Soc Peru Med Interna 2007; vol 20 (4)    137
Willy Porras-García, Manuel Ige-Afuso, Antonio Ormea-Villavicencio
52,3%, con APACHE II al ingreso de 22,3 son semejantes
a los reportados en el estudio de Rivers y Bryant(34,35). Al
analizar la depuración de lactato como un signo de perfu-
sión de los tejidos en el tratamiento de los pacientes con
sepsis severa o shock séptico y partiendo de la premisa que
la depuración baja de lactato es un sinónimo de hipoxia
celular y mal funcionamiento celular y enzimático, enton-
ces una falta de depuración de lactato nos indicaría un mal
pronóstico y una elevada mortalidad, es así que podemos
asumir que la concentración de lactato representa un mar-
cador útil de hipoxia tisular y severidad de enfermedad,
independientemente de la presión sanguínea(39,40). Si exami-
namos al lactato de ingreso entre el grupo de pacientes so-
brevivientes y no sobrevivientes durante su hospitalización
podemos ver una mayor concentración de lactato en el gru-
po de no sobrevivientes, sin embargo esto no es estadís-
ticamente significativa, a diferencia de la depuración de
lactato medido a las 12 y 24 horas, que predicen mortali-
dad. La interpretación de un solo valor de lactato o medi-
ción de depuración de lactato a las 6 horas tiene muchas
limitaciones. Primero, por que la medición de lactato de in-
greso refleja una concentración de la resultante entre la pro-
ducción y eliminación, y no de un manejo terapéutico esta-
blecido, ademásde no saber si habrá una respuesta del pa-
ciente al tratamiento instalado. Segundo, que el paciente con
compromiso hepático pudiera tener mayor concentración de
lactato que otro paciente con el mismo grado de injuria sis-
témica. Bryant et al encontraron diferencias estadís-
ticamente significativa de mortalidad en depuración de lac-
tato a las 6 horas, obteniendo variables de ingreso que se
asocian con menor mortalidad, como mejor valor de albú-
mina, mayor cantidad de plaquetas, menor bilirrubina total
y tiempo de protrombina menos prolongado, todos
estadísticamente significativos; sin embargo, no encontra-
ron asociación de mortalidad con el APACHE II(35); en nues-
tro estudio sí encontramos diferencia estadísticamente sig-
nificativa de mortalidad y depuración de lactato a las 12
horas, así como con la calificación de APACHE II, que es
un indicador de pronostico validado en las unidades de cui-
dados críticos, las variables de ingreso de albúmina, plaque-
tas, bilirrubina total y tiempo de protrombina no se asocia-
ron estadísticamente con mortalidad en nuestro estudio; sin
embargo, nosotros hallamos asociación estadísticamente
significativa con las variables de ingreso de pO2, pCO2.
Estas variables encontradas por Bryant y nosotros son va-
lores de laboratorio tomados en un corte de tiempo y no en
una evolución como lo expresa la depuración de lactato, por
lo que no reflejan la terapia instalada y respuesta del pacien-
te que determinan la mortalidad. Bakker et al, definieron
‘Lactime’ como tiempo durante el cual el lactato se encuen-
tra mayor de 2 mmol/L y observaron que esta duración de
acidosis láctica fue predictiva de falla orgánica y de super-
vivencia(41); asimismo, nosotros observamos que la depura-
ción de lactato a las 24 horas tiene mayor asociación
estadísticamente significativa que la encontrada a las 12
horas (p = 0,008 y p = 0,009, respectivamente), mostrando
que el tiempo sostenido de depuración de lactato predice
mejor la mortalidad.
En nuestra unidad de cuidados críticos utilizamos el APA-
CHE II y SOFA como valor pronostico de mortalidad en
nuestros pacientes. Sin embargo, la depuración de lactato
no fue evaluada para sepsis severa y shock séptico en la
unidad y en ninguna UCI de nuestro país. Los resultados
obtenidos muestran igual valor predictivo de mortalidad
para APACHE II, y depuración de lactato a 12 y 24 horas;
sin embargo, no se encontró diferencia estadísticamente
significativa para el Score de SOFA. Durante la resucitación,
una depuración de lactato menor del 10% a las 12 horas tiene
un valor predictivo positivo de mortalidad hospitalaria de
87,5%, y en el seguimiento de mortalidad con la curva de
Kaplan Meier en un tiempo de observación a 100 días se
mantiene la alta mortalidad en este grupo de pacientes.
Nuestros resultados también sugieren que una alta depura-
ción de lactato se asocia con una tasa de mortalidad dismi-
nuida, es así que los pacientes con depuración de lactato
mayor al 10% tuvieron un mortalidad hospitalaria de 44,7%
en comparación a los de depuración menor del 10% con una
mortalidad hospitalaria de 97,5%, siendo (p = 0,028); y si
observamos al grupo de pacientes que depuraron el lactato
en más del 50% a las 12 horas del ingreso, la mortalidad
hospitalaria disminuye al 28,5%. La adición de la depura-
ción de lactato en medir las reservas fisiológicas del pacien-
te, funcionamiento a nivel celular,e indicador de pronósti-
co tendría futuras implicaciones en el entendimiento de la
progresión de sepsis, falla orgánica múltiple y muerte en las
unidades decuidados críticos.
Este estudio, a pesar de contar con un tamaño de muestra
mayor que del protocolo establecido para la prevalenciade
shock séptico en nuestro hospital, considera que el número
de pacientes es bajo para tener mayores resultados significa-
tivos en el análisis multivariado y en la curva ROC que de-
termina el punto de corte de depuración; esto puede deberse
a la rigidez de los criterios de inclusión-exclusión y la nece-
sidad de que todos los pacientes debían contar con cultivo
positivo o confirmación de pus bajo visualización. Otra con-
dición que no se evaluó fue la terapéutica administrada a cada
paciente como, por ejemplo, antibióticos, resistencia antibió-
tica, utilización de corticoides, dosis y tiempo de administra-
ción, uso de proteína C reactiva, o indicaciones precisas cuan-
do se iniciaba la hemodiálisis; por lo que los datos obtenidos
deberían ser tomados con precaución en otras UCI. A las
metas finales de resucitación tradicional como signos vita-
les debiera incorporarse el valor de la depuración de lactato
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a fin de una mejor valoración de la respuesta a la terapia
administrada y determinar el pronostico de mortalidad de
nuestros pacientes con sepsis severa y shock séptico, y diri-
gir el soporte terapéutico a una meta adecuada y evitar la pro-
gresión a falla orgánica múltiple y muerte.
En conclusión, la depuración de lactato es un indicador pro-
nóstico de mortalidad en sepsis severa y shock séptico en el
análisis univariado; observándose que una depuración de
lactato menor del 10% a las 12 horas de ingreso se relaciona
con mortalidad hospitalaria alta. Esta afirmación no se pudo
demostrar en el análisis multivariado,
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